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R E S U M O
S U M M A R Y
Neste artigo de revisão os autores abordam a definição de osteoporose, os métodos de
quantificação da massa óssea e os fármacos habitualmente utilizados na terapêutica da
osteoporose nas idades pediátricas.
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DIAGNOSIS AND TREATMENT OF OSTEOPOROSIS IN CHILDHOOD
The authors review osteoporosis definition, the techniques to quantify bone mass, the
assessment of therapy efficacy and the drugs used to manage osteoporosis in paediatric
ages.
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DEFINIÇÃO E DIAGNÓSTICO
A osteoporose (OP) é uma doença óssea sistémica
que se caracteriza por alterações da quantidade e da qua-
lidade do osso que condicionam diminuição da resistên-
cia e aumento da fragilidade ósseas, o que predispõe a um
aumento do risco de fractura1,2. As fracturas osteoporóti-
cas vertebrais e dos ossos longos são causa de morbilida-
de e em idades avançadas, associam-se a diminuição da
esperança de vida3-7. Nas crianças, a osteoporose é na
grande maioria dos casos iatrogénica ou secundária a outra
patologia e esta, em muitos casos, acarreta também para-
gem ou diminuição do crescimento linear.
O diagnóstico de osteoporose nas mulheres pós-
-menopáusicas, de acordo com os critérios de um grupo
de peritos da Organização Mundial de Saúde (OMS), é
efectuado através da absorciometria de dupla energia ra-
diológica (densitometria óssea ou DEXA)2,8. Com este
método determina-se habitualmente o valor da densidade
mineral óssea (BMD) a nível da coluna lombar, que é re-
presentativa do osso trabecular e a nível do colo do fémur,
representativa do osso cortical. O valor da BMD do indi-
víduo é comparado com o valor médio da BMD de um
conjunto de indivíduos jovens do mesmo sexo, com valo-
res no pico de massa óssea. Desta relação obtém-se o T
score, ou seja o número de desvios-padrão abaixo dos
valores do grupo controlo jovem. Considera-se que a mu-
lher sofre de osteopénia se o seu T score está compreendi-
do entre -1 e -2,5, de osteoporose se é inferior a –2,5 e a
massa óssea é normal para valores de T score superiores a
–1 (Quadro I). A diminuição da massa óssea medida desta
forma, correlaciona-se directamente com o risco de fractu-
ra, sendo que para cada diminuição da BMD em 1 desvio-
-padrão, duplica o risco de fractura9,10.
crianças e nos adolescentes utilizamos outro parâmetro, o
Z score. Este é o número de desvios padrão resultante da
comparação entre o valor da BMD da criança a avaliar,
com os valores médios da BMD de uma população padrão
com o mesmo sexo e idade. Os valores são considerados
anormais quando o Z score é inferior a –1. Nestes casos
não há limiares tão bem definidos e validados para
osteopénia e osteoporose, mas considera-se que a crian-
ça sofre de osteoporose quando o Z score é inferior a –2.
O risco de fractura duplica para cada diminuição de um
desvio-padrão na BMD7.
MÉTODOS DE QUANTIFICAÇÃO E AVALIAÇÃO DA
QUALIDADE DO OSSO
Para diagnosticar osteoporose, monitorizar a evolu-
ção da doença e avaliar a eficácia da terapêutica podem
ser utilizados métodos de quantificação. Os mais utiliza-
dos nas crianças são a absorciometria fotónica simples
(SPA), a absorciometria radiológica de dupla energia de
que falámos atrás (DEXA) e a tomografia computorizada
quantitativa (QCT). Os valores normais padrão para crian-
ças e adolescentes estão estabelecidos para a SPA no
rádio e para a DEXA na coluna lombar e no rádio, tendo
sido adaptados da técnica anterior12.
A DEXA é actualmente o método mais frequentemen-
te utilizado na avaliação da osteoporose nas crianças. É
um exame não invasivo e que se efectua num curto perío-
do de tempo, o que o torna muito útil na aplicação
pediátrica. Permite avaliar o osso trabecular e cortical. A
avaliação entre o terço médio e distal do rádio apresenta
95% de osso cortical e 5% trabecular, a coluna lombar
entre L1 e L4 apresenta 95% de osso trabecular e 5% de
osso cortical, o colo do fémur 75% cortical e 25% trabecular.
É possível estabelecer uma correlação entre a densitometria
e o risco de fractura individual. Os resultados fornecidos
podem ser comparados com os valores habituais para a
idade e sexo da criança (Z score). Este método apresenta
no entanto alguns problemas. Habitualmente, o software
instalado no densitómetro não fornece automaticamente,
os valores normais para as idades pediátricas. O médico
que relata o exame deve consultar as tabelas fornecidas
pelo fabricante que permitem calcular o Z score em função
da idade da criança13. As tabelas não abrangem habitual-
mente todas as idades e podem dispôr-se de valores de
BMD normais por exemplo apenas para os sete e os dez
anos e não para os oito anos. Para o colo do fémur não
estão habitualmente disponíveis valores normais de BMD
para comparação, não sendo por isso possível calcular o
Z score. Nesses casos pode registar-se a evolução do
valor da BMD da criança ao longo do tempo, mas este
T score Classificação 
>-1 normal 
>-2,5 e <-1 osteopénia 
<-2,5 osteoporose 
<-2,5 + fractura osteoporose grave ou estabelecida 
Quadro I – Classificação de Osteoporose em mulheres
pós-menopáusicas baseada na absorciometria de dupla
energia radiológica – DEXA (OMS, 19948)
Nas crianças esta definição de osteoporose não é apli-
cável, uma vez que pela sua idade, não atingiram ainda o
pico de massa óssea ou o valor máximo da densidade mi-
neral óssea, o que se verifica cerca dos 25 anos11. Nas
crianças que sofrem de osteoporose os valores máximos
considerados normais para o seu sexo, podem nunca ser
atingidos.
Para avaliar a BMD e diagnosticar osteoporose nas
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varia não só com o conteúdo mineral ósseo mas também
com a área do osso, que naturalmente aumenta com o cres-
cimento da criança. Outra limitação ainda, é o facto da
maioria das tabelas serem efectuadas com base em popu-
lações americanas, com valores de BMD normais que po-
dem não corresponder aos valores mais adequados para
as crianças portuguesas.
Recentemente tem sido muito discutido o valor de
DEXAs seriadas na monitorização e na avaliação da eficá-
cia da terapêutica14,15. Em adultos, ensaios controlados
de fármacos têm demonstrado uma redução de fracturas
proporcionalmente superior para o aumento da massa ós-
sea detectado pela DEXA16,17 e inversamente, estudos
com flúor demonstraram aumento da massa óssea, sem
redução do risco de fractura18. Estes achados significam
provavelmente que a redução do risco de fractura se rela-
ciona não apenas com o aumento da quantidade do osso,
mas também com alterações da microarquitectura que man-
têm ou melhoram a qualidade do osso19,20. Nas crianças, a
utilização de DEXAs seriadas para a monitorização da
doença e avaliação da eficácia terapêutica deve ter em
linha de conta não só estas limitações, como também as
anteriores, relacionadas com a idade e o crescimento.
A histomorfometria óssea avalia a estrutura e a
mineralização do osso, correspondendo a osteoporose, a
diminuição da quantidade total de osso formado. Mas este
método, que implica uma biópsia óssea, é invasivo e etica-
mente inaceitável na maioria dos casos para diagnóstico
de osteoporose e monitorização da terapêutica.
A QCT implica a exposição a radiações e é um método
utilizado sobretudo em protocolos de investigação. No-
vos métodos computorizados de imagem, utilizando re-
construção tridimensional e imagens de alta resolução,
fornecem informação sobre a microarquitectura do osso
de forma não invasiva, podem num futuro próximo vir a ter
aplicação clínica e tornarem-se o método de eleição para o
diagnóstico e monitorização de OP.
MARCADORES BIOQUÍMICOS DE REMODELAÇÃO
ÓSSEA
Os marcadores bioquímicos de remodelação óssea21
disponíveis no mercado são:
a) marcadores de formação óssea: fosfatase alcalina e
mais especificamente a sua isoenzima óssea e a
osteocalcina sérica;
b) marcadores de reabsorção óssea: piridolinas
urinárias como a desoxipiridolina, N-telopéptidos urinários
(NTX) e C-telopéptidos urinários (CTX). Há alguns anos
a hidroxiprolinúria era muito utilizada, sobretudo na moni-
torização da doença óssea de Paget, mas a validade dos
resultados era muito dependente da técnica de doseamento
e os outros marcadores descritos provaram ser mais fiáveis
e específicos, pelo que a utilização da hidroxiprolinúria
tem vindo a ser substituída, nomeadamente pela do NTX22.
Os marcadores de remodelação óssea têm vindo a ser
utilizados em ensaios clínicos com fármacos anti-
-osteoporóticos e são úteis para, por exemplo, demonstrar
em dois grupos (placebo e grupo-tratamento) diferenças
significativas entre os valores médios dos marcadores, ao
longo do tempo, sob a acção ou não do fármaco. Apre-
sentam a vantagem relativamente à DEXA, de poderem
detectar resposta em três meses (e por vezes ainda mais
precocemente), enquanto que com a DEXA essa detecção
só é possível em seis meses ou mais frequentemente, um
ou dois anos. Mas na prática clínica com doentes indivi-
duais, a utilidade dos marcadores é limitada. A variabilida-
de entre indivíduos é muito marcada e há grande
sobreposição entre indivíduos normais e osteoporóticos,
pelo que não se podem retirar conclusões diagnósticas de
um doseamento isolado23. No entanto podem servir para
identificar fast-losers e calculando o valor inicial, podem
ser úteis para monitorizar ao longo do tempo, a interven-
ção terapêutica. Mas se nos adultos estes doseamentos
apresentam muitas limitações e não estão validados, nas
crianças as dificuldades são ainda mais acrescidas. Com-
parativamente com os adultos, as crianças normais apre-
sentam valores mais elevados dos marcadores de remode-
lação óssea e os valores obtidos nos doseamentos não
permitem retirar qualquer conclusão sobre a existência de
osteopénia ou de osteoporose nessa criança. Têm sido
utilizados em protocolos para monitorização seriada, na
avaliação de intervenções terapêuticas para osteoporose
e, sobretudo, para a osteogénese imperfeita24.
FISIOPATOLOGIA E TERAPÊUTICA
A osteoporose pode ocorrer por defeito na formação
óssea, como é exemplo a osteogénese imperfeita, ou por
um desequilíbrio na relação entre a formação e a reabsorção
ósseas, com predomínio desta última, como ocorre na os-
teoporose secundária à corticoterapia.
A reabsorção e a formação ósseas são processos
acoplados e interrelacionados. O sistema constituído pelo
receptor activador do factor nuclear - kappaB (RANK),
RANK ligando (RANKL) e osteoprotegerina (OPG) pare-
ce desempenhar um papel fundamental na fisiopatologia
da osteoporose25. O RANK ligando (RANKL) é uma pro-
teína transmembranar produzida pelos osteoblastos que,
ao ligar-se ao receptor RANK existente nos precursores
dos osteoclastos, transmite um sinal que induz a sua dife-
renciação em osteoclastos, potenciando assim a
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reabsorção óssea. A osteoprotegerina (OPG) é um recep-
tor solúvel que ao ligar-se ao RANKL, impede a ligação
deste ao RANK, inibindo por isso a osteoclastogénese. A
possibilidade de utilizar a osteoprotegerina como arma
terapêutica na osteoporose, está actualmente a ser
investigada em animais26.
Actualmente os fármacos disponíveis no mercado são
predominantemente anti-reabsortivos.
Nas crianças, a terapêutica da osteoporose baseia-
-se no controlo da doença de base que condiciona a
perda óssea, no controlo de factores condicionantes
de osteoporose como a corticoterapia e na utilização de
fármacos que aumentem a relação formação/reabsorção
ósseas. Nas idades pediátricas deve enfatizar-se a ne-
cessidade de uma alimentação equilibrada com um
aporte suficiente de cálcio e, de acordo com a sua capa-
cidade funcional, a manutenção de exercício físico re-
gular. No caso de existirem fracturas, a analgesia e a
medicina física e reabilitação desempenham um papel
importante. A terapêutica da osteoporose deveria ser
efectuada idealmente com um fármaco que aumentasse
a massa óssea acima do limiar fracturário e de forma a
restaurar a microarquitectura óssea. Os agentes anti-
-reabsortivos de que dispomos actualmente, conduzem
a uma redução secundária da actividade osteoblástica,
pois a formação e a reabsorção são processos acoplados.
Para se poder obter um aumento da massa óssea supe-
rior aos 6 a 8% atingidos pelos agentes que diminuem a
reabsorção, seria necessária uma estimulação selectiva
dos osteoblastos.
Os agentes inibidores da reabsorção são o cálcio, a
vitamina D, a calcitonina e os bifosfonatos. Os estrogéneos
nestas faixas etárias têm reduzida aplicação. Os fármacos
estimuladores da formação óssea são o flúor, a hormona
de crescimento e sem praticamente aplicação nestas ida-
des, os esteróides anabolizantes e os fragmentos
recombinantes da paratormona (PTH).
O aporte diário de cálcio deve permitir compensar as
perdas obrigatórias e suprir as necessidades do osso em
crescimento. As necessidades diárias de cálcio que de-
vem ser ingeridas na dieta ou na forma de suplementos,
encontram-se no Quadro II27.
O cálcio, na terapêutica da OP, é um agente que inibe a
reabsorção óssea, mas como já foi referido anteriormente,
numa fase posterior inibe também a formação óssea. Quan-
do utilizado como agente isolado, os estudos não são
consensuais quanto à sua eficácia na diminuição da fre-
quência das fracturas. Deve ser administrado na dose de
500 a 1000 mg/dia. Deve ser associado quando se prescre-
vem outros fármacos para a osteoporose.
A vitamina D aumenta a absorção intestinal de cálcio.
Quando se utiliza esta terapêutica, a calcémia e a calciúria
devem ser monitorizadas para evitar o seu aumento. As
indicações mais importantes da terapêutica com vitamina
D na osteoporose, são a OP senil e a OP secundária à
corticoterapia. É nesta última situação que é utilizada quer
na prevenção, quer na terapêutica da OP das crianças.
Deverá ser administrada na dose de 400 U/dia, associada
à administração de cálcio.
A calcitonina é um potente inibidor da actividade
osteoclástica, sendo por isso mais eficaz nas patologias
com alta taxa de remodelação óssea. Nas mulheres pós-
-menopáusicas está demonstrada a sua eficácia na dimi-
nuição das fracturas vertebrais28. Tem um efeito analgési-
co e poucos efeitos secundários. Habitualmente é utiliza-
da na dose de 200 UI/dia, em administração por via nasal.
O seu uso tem vindo a diminuir porque é um fármaco caro,
as doses e os esquemas de administração são controver-
sos, ocorre um efeito plateau após cerca de dois anos de
administração e é menos eficaz do que os bifosfonatos
orais. Nas crianças não há estudos controlados sobre a
sua eficácia. Há descrições de casos isolados em que foi
documentado o seu benefício na terapêutica da
osteogénese imperfeita, OP fracturária grave de diversas
etiologias e na algoneurodistrofia. Não parece ser eficaz
na osteoporose induzida pela corticoterapia. Deve ser
administrada conjuntamente com o cálcio e eventualmen-
te vitamina D, mas potencia o efeito calciúrico desta.
Os bifosfonatos são análogos do pirofosfato
endógeno. Apresentam uma alta afinidade na ligação aos
cristais de hidroxiapatite. São resistentes à hidrólise
enzimática e permanecem no osso durante longo período
de tempo. Desconhecem-se os efeitos secundários a lon-
go prazo e, também, se poderão induzir alterações na re-
modelação e crescimento ósseos. Devido a este facto, a
sua utilização em crianças continua a ser efectuada com
precauções29. Os estudos iniciais e com maior duração de
utilização de bifosfonatos foram efectuados em crianças
com osteogénese imperfeita. O pamidronato EV em esque-
ma intermitente é actualmente o mais utilizado e, em vários
trabalhos, demonstrou ser eficaz e seguro24,30,31. Há al-
guns estudos abertos que demonstraram eficácia em dife-
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Quadro II – Necessidades diárias de cálcio (adaptado de
JAMA, 199427)
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rentes patologias da terapêutica com pamidronato,
olpadronato e clodronato, avaliada pela melhoria clínica,
diminuição da reabsorção e aumento da densidade ós-
sea32-35. Tem-se registado melhoria clínica, crescimento
linear normal e as biópsias não registam alterações da
mineralização. Mais recentemente, o alendronato oral tem
sido utilizado em crianças com OP grave, habitualmente
na dose de 5 mg/dia. Estudos prospectivos com este
fármaco em crianças, têm revelado diminuição da remode-
lação e aumento da massa óssea, sem registo de efeitos
secundários significativos36. Excluindo o cálcio e a vita-
mina D, os bifosfonatos são actualmente os fármacos mais
utilizados na terapêutica da OP nas crianças e os mais
eficazes nos casos de OP fracturária grave.
O flúor é um potencial estimulador da formação óssea.
O fluoreto de sódio em altas doses aumenta a massa ós-
sea no esqueleto axial. É controverso se previne as fractu-
ras vertebrais37. O osso resultante é estruturalmente infe-
rior com cristalização aumentada, diminuição da elastici-
dade, diminuição da resistência e defeitos na mineralização
da matriz. Alguns trabalhos sugeriram que aumentava a
frequência das fracturas periféricas, nomeadamente do colo
do fémur, mas não foi estabelecida com segurança uma
relação de causa-efeito. É necessária maior investigação
para a sua aplicação na terapêutica da OP estabelecida.
Eventualmente, doses mais baixas ou diferentes formula-
ções, poderão não exercer efeitos tóxicos sobre os
osteoblastos, conferir competência mecânica e proteger
das fracturas vertebrais. Mas a estreita janela terapêutica
vai, provavelmente, continuar a limitar a utilidade do
fármaco. Estudos com fluoreto de sódio 40 a 60 mg/dia em
ciclos de quatro meses de terapêutica e quatro meses de
interrupção, associados a terapêutica contínua com cál-
cio e vitamina D obtiveram bons resultados em adultos38.
Em França, o flúor em doses baixas é utilizado com alguma
frequência nas crianças, mas não há resultados publica-
dos sobre a sua segurança e eficácia.
A hormona de crescimento tem sido utilizada no trata-
mento da osteogénese imperfeita39 e, em alguns casos em
que a osteoporose se associa a diminuição do crescimen-
to linear das crianças, como por exemplo na OP induzida
pela corticoterapia40. Apesar de não ser uma indicação
aprovada para utilização desta hormona, têm sido reporta-
dos casos isolados e algumas séries com aumentos da
massa óssea. Frequentemente os resultados são transitó-
rios, com perda do efeito com a interrupção da terapêutica
e não há dados sobre a prevenção de fracturas.
Mais recentemente, os fragmentos da PTH41 e o
estrôncio42 têm sido estudados na terapêutica da OP, nos
adultos. Há já ensaios clínicos publicados que demons-
tram diminuição do risco de fracturas e poderão em breve
estar disponíveis no mercado. Mas não há dados sobre a
sua utilização em crianças.
CONCLUSÕES
A osteoporose é uma patologia que, nas crianças, sur-
ge mais frequentemente associada a outras doenças ou é
iatrogénica.
A dificuldade em estabelecer o diagnóstico e a restrita
disponibilidade de opções terapêuticas, podem tornar o
problema grave, nomeadamente com o risco de desenvol-
ver fracturas. É importante que pediatras, médicos de fa-
mília e especialistas hospitalares como gastroenterologis-
tas, endocrinologistas, pneumologistas, alergologistas,
neurologistas, ortopedistas e reumatologistas que tratam
crianças com risco aumentado de desenvolver OP, este-
jam alerta para este problema e que contribuam com o dia-
gnóstico e terapêutica precoce, para a melhoria da quali-
dade de vida destes doentes.
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